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Kiszkowiec. 


(Bacillus botulinus.) 

Rozmieszczenie geograficzne kiszkowca. Kisz- 
kowca spotykamy naogól wszędzie w glebie. 

Badając 52 różne przedinioty. poclrodzące częściowo z chlewu Świni, 
którci tnieso spowodowało zuane otrucie kielbasiane w Ellczelles, (Pato- 
legia І, str. 47), a zawierające liczne drobnoustroje, van Ermengem 
nie znalazł w nich kiszkowca. Ujemne były również badania przewodu 
pokarmowego ryb, wykonane przez Bittera. Z dawniejszych ba- 
daczy jedynie Kempner i Pollack wykryli w  wydalinach 
zdrowej świni beztlenowca, podobnego do kiszkowca van Ermen- 
gema Przypuszczano więc, że kiszkowiec jest rzadkim w przyrodzie. 
Tymczasem nowsze badania autorów amerykańskich dały wyniki wręcz 
cdmieune, Tanner i Gail M. Dack stwierdzili, ze kiszkowca spo- 
(yka się wszędzie w przyrodzie, w kale zwierząt i w glebie. Badając 
kał 10 zdrowych ludzi, wyodrebnili z dwóch prób kiszkowca. Wedlug 
К. Р. Meyera wchodzi tu jednak w rachubę zakażenie laboratoryjne. 
E. I Easton i K F. Meyer nie znaleźli bowiem kiszkowca w stol- 
cu 88 zdrowych osób, mimo, że osoby te spożywały surowe owoce 
i jarzyny, zawierające niczawodnie zarodniki kiszkowca. Przy badaniu 
50 prób kału świń. bydła, koni, owiec i kur, zebranych z różnych stron 
Kalifornii, badacze ci stwierdzili typ A kiszkowca w kale 3 świń i 2 sztuk 
bydła, czyli w 5 przypadkach. Autorzy stwierdzają na podstawie bada- 
nia 95 prób nawozu, że wydaliny zwierząt stosunkowo mało zanie- 
czyszczają ziemię kiszkowcem. Rozległe i podstawowe badania K. F 
Meyera i Geigera, К. Е. Meyera i В. J. Dubovskyej, К. Е. 
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Meyera i współpracowniczki P. Schoenholz iG. E, Colemana. 
obeimuiące 2000 prób gleby Stanów Ziednoczonych, Kalifornji, Alaski i Ka- 
Rady, Belgii, Danii, Anglii, Holandii i Szwajcarjii, Wysp Hawajskich i Chiu 
ustaliły, że typ A kiszkowca spotyka się w głebie dziewiczej, np. regu- 
larnie i często w hodowli czystej w glebie amerykańskich wysokich gór. 
W glebie uprawnej, w krajach o gęstem zaludnieuiu, np. w Ameryce wschod- 
diej oraz w Europie, rzadszy jest typ A, a częstszy typ В kiszkowca. Oba 
typy spotykają się także równocześnie, a zarodniki jadowite і bardzo od- 
porne na działanie gorąca istnieją, jak wykazały badania, wszędzie. Тур С 
stwierdzała Bengtson często w próbach ziemi z kurników i stajni, 
w których stały zwierzęta chore („łimberneck* i botulizm koni). 

Postaciowe i życiowe właściwości kisz- 
kowca. Dotychczasowe badania ustaliły, że poszczególne znane 
nam szczepy kiszkowca należą do trzech typów A, BiC. Badacze 
amerykańscy sądzą, ze typ B jest zmienioną postacią typu A, po- 
wstałą pod wpływem odmiennych warunków fizykalnych i che- 
micznych. Szczepy typu © wyhodowali J. A. Bengtson (1922)') 
i Graha m (1924)?) najpierw z liszek much (Lucilia caesar, Lucilia 
sericata), później z zawartości podgardzieli kurczat. które padły na 
„limberneck*, і z zawartości żołądka konia. К. Е. Meyer podaje, 
że Bengtson na podstawie badań porównawczych szeregu 
szczepów kiszkowca ustaliła jego cechy gatunkowe i klasyfikację. 
W myśl polecenia komitetu klasyfikacyjnego Tow. amerykańskich 
bakterjologów zaliczyła Bengtson kiszkowca do Genus Il Clo- 
stridium, do rodziny Bacillaceae Fischer. Według zasad nomen- 
klatury botanicznej, uwzględniającej właściwości fizjologiczne i ho- 
dowlane, a nie uwzględniającej jakości wytwarzanych jadów, ustaliła 
Bengtson dwie grupy gatunku, stosownie do ich zachowana się 
wobec koagulowanych kostek białka (czy proteolityczne |ovolytie| 
czy nieproteolityczne |nonovolytic]), mianowicie: 

I. Clostridium botulinum „non ovolytic", które wytwarza ty- 
powy jad nerwoporazenny, zobojetniany przez przeciwiady typu 
C i niekiedy typu B. 

II. Clostridium parabotulinum „ovolytic', którego jad zobo- 
jetniaja przeciwiady typu A i typu B. 

Powyższe właściwości biochemiczne, odmienne dla poszczegól- 
nych grup, potwierdził naogół К. F. Meyer i współpracowniczki 
Р. Schoenholzi J. Gunnison na podstawie badań szeregu 
czystych hodowli, ustalonych serologicznie, pochodzących z Sta- 
nów Zjednoczonych (17 typu А, 16 typu B і 5 typu С), z Angiji 
{2 typu A i 1 typu В), z Szwajcarii (2 typu А), z Australii (1 typu C) 

1) Bengtson (Publ. Health Rep. 1922, 37, 164 i 2252). 
2) Graham (Journ. Americ. Vet. med. Assoc. 1924, 64, 723). 
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i Pot. Afryki (I typu A). К. Е. Meyer podaje na podstawie roz- 
ległych badań i obserwacyj bardzo licznych szczepów kiszkowca 
następujące dane: Clostridium botulinum to czyste hodowle szcze- 
pow kiszkowca, pochodzące bądź z środków spożywczych, bądź 
z materialu sekcyinego, bądź z gleby. Pałeczka kiszkowca jest 
zmiennej wielkości, gramododatnia, posiada naokoło rzęsy i tworzy 
w pewnych warunkach zarodniki o bardzo znacznej odporności. 
które rozwijają ste w warunkach beztienowych, powodują upłynnie- 
nie Zelaityny, sarkolize, owolizę (proteolizę) | hemolizę, podlegają 
silnej agłutynacji swoistych surowiec przeciwkielbasianych (tego 
samego typu antigennego), tworzą neurotoksynę, powodującą cha- 
rakterystyczne objawy kliniczne, ulegającą zobojetnieniu przez jedne 
z З dotychczas znanych swoistych surowiec przeciwiadowych. Trzy 
te typy różnią się między sobą pod względem morfologicznym, ho- 
dowlanym, pod względem wytwarzanych jadów, odchylenia komple- 
mentu i aglulynacji. Na podstawie aglutynacji zdołał Starin 
wyodrębnić irzy podgrupy kiszkowca typu B i cztery podgrupy 
{ури А, а Schoenholz і К. Е. Meyer trzy do cztery podgrupy 
typu A i dwie podgrupy typu В. Wszystkie te szczepy cechują na- 
stepujace właściwości: 

Kiszkowiec”) iest pałeczką 3—9 и dlugą, 03—0,8 и szeroką, 
której końce są nieco zaokrąglone. Spotykają stę również postacie 
klostrydjalne czyli wrzecionowate. W hodowli lasecznik uklada się 
niekiedy w  laüouszkach.  Kiszkowiec porusza się słabo za 
pomocą kiiku rzęsek (4—8 rzęsek vam Ermengem, amerykań- 
skie szczepy typu A i В 12-—35 rzęsek Meyer, szczepy typu С 
5—15 rzęsek Bengtson). Tworzy zarodniki kształtu owalnego, 
grubsze od paleezek, umieszczone najczęściej biegunowo lub rza- 

?) Szczep. którego uży wałem w 1923 г. do badań doświadczalnych w Za- 
kładzie Mikrobiologji U. P. (dyr. prof. dr, Padlewski) uzyskał 405. dr. 
J Adainskiz szynki. Kiszkowiec ten jest pałeczką 5—7 „ długą. 0,7 у 
szeroką. W hodowlach zachowuje się jak szczep van Ermengema, 
z tą różnicą, że rozwija się na podłożach zasadowych, obojętnych i lekko 
kwaśnych. W kwaśnych podłożach (пр. w 5 cem buljonu, zawicraiacego 
0.2 ccm 2% kwasu cctowego) szczep nasz nie rozwija się. Hodowle maja 
silną woń ziełczałcgo masła i wytwarzają w dogodnych warunkach dużo 
gazu; bulion ulega bardzo silnemu zimętnieniu już w 2—3 dni po szczepieniu. 
Jadowitość hodowli, zależna w znacznej mierze cd chemizmu podłoża, 
okazała się bardzo wielka w stosunku do białych myszek i świnek mor- 
skich; natomiast szczur biały był odpornym na wielkie nawet dawki jadu. 
Zdoświadczeń na biały ch myszach. szezepionych mieszankami jadu + suro- 
wicy typu A i B (Farbwerke Héchst a. Main), do których powrócę jeszcze. 
wynika, że kiszkowiec ten należy prawdopodobnie do typu A. 
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dziej środkowo.  Barwi się dobrze roztworam; barwików anilino- 
wych; sposobem G ra ma barwią się młode postacie zawsze do- 
datnio, starsze odbarwiają się najcześciej mimo krótkiego tylko od- 
barwiania alkoholem 96%. 

Właściwości hodowlane. Kiszkowiec jest beztlenow- 
сет bezwzględnym. Hodowla udaje się jednak niekiedy w obec- 
ności tlenu, gdy współżyjace z kiszkowcem inne drobnoustroje po- 
chłaniają tlen (van Ermengen Römer). Hodowla kiszkow- 
ca udaje się również w warunkach tlenowych. skoro pożywka za- 
wiera składniki odtleniające. Do hodowli używa się pożywek sta- 
łych i płynnych. 

Dobrem podłożem jest mp. bulion, zawierający kawałeczki tkanki zwie- 
rzęcej (wątroby, nerki) lub roślinnej (kartofli), (Tarozzi, Wrzosek, 
Harras, v. Hibler) Wyciągi z wątroby stanowią dla wszystkich 
szczepów (A, Bi C) dobrą pożywkę. Szczepy typu C wymagają pożywek, 
zawierających pepton i nieco cukru gronowego. Do hodowli stałych mo- 
żemy użyć: 2%-owy agar wątrobowy, agar na wyciągu mięsnym, zawie- 
rający cukier gronowy i krew (końską, króliczą i owczą), agar wątrobowy 
z cukrem gronowym i dodatkiem 10% mleka, który ułatwia szybką orien- 
tacje w właściwościach kazeinolitycznych hodowli czystych (Wagner, 
Meyer, Dozier). Kiszkowca można również hodować na reślinnych 
środkach spożywczych (fasola, groch, buraki, kukurydza, szparagi, oliwki, 
brzoskwinie, gruszki), o ile naturalne zakwaszenie takich podłoży trzyma 
się granicy РН 4,7—9,2. Szczepy typu C rosną, jak podaje Bengtsom, 
tylko na kukurydzy i grochu, według К. Е. Meyera również w szpinaku, 
szparagach i na agarze z dodatkiem miazgi grochowej bez poprzedniego 
zobojetnienia, Buljon z cukrem gronowym. buljon z wątroby z kawaliccz- 
kami wątroby, z których usumięto zupełnie powietrze, mętnieje po zaszcze- 
pieniu kiszkowca, później znów staje się przejrzystym. W hodowlach, 
zawierających cukier gronowy, w hodowli klutej w agarze z cukrem gro- 
fowym tworzą się obficie gazy (H.CH, CO: van Ermengem, 
Bidauldt stwierdził 65—70% dwutlenku węgla i 3—4% wodoru), wsku- 
tek czego słupek agaru ulega rozerwaniu. Zelatyna z cukrem grono- 
wym ulega upłynnienm. Hodowle dają woń zjełczałego masła. Rozwi- 
jają się obficie na pożywkach zasadowych (van Ermengem), obojęt- 
nych (Leuchs) lub lekko kwaśnych (Forssmann) Własne doświad- 
czenia dowodzą, że wysoka zasadowość lub lekka kwasowość pożywek 
nie przeszkadza rozwojowi; wstrzymuje go natomiast nadmierna kwaso- 
wość. Dozier podaje, że kiszkowiec typu A i B rozwija się na'lepiej 
przy stężeniu jonów wodorowych PH 5—9, przeciętnie IPH7, dla zarodni- 
ków PH6—7,2 np. w 2% peptonowym rosole cielęcym. Zdaniem jego unie- 
możliwia rozwój kiszkowca więcej niż 8% soli kuchennej. Ponieważ 
otrucie kielbasiane powstaje głównie wskutek spożycia wędzonych, peklo- 
wanych, zakiszonych, zaprawionych w syropie pokarmów, szczegóły te 
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sa niezmiernie ważne. Własne badania dowodzą, że nadmiar soli kuchen- 
nej wpływa ujemnie na hodowle. Gunnison badała w pracowni К. F. 
Meyera 19 szczepów i stwierdziła, że 1) 501 kuchenna lub morska w 4% 
rozczynie hamuje wzrost szczepów typu A i В, ostatnich w mniejszym 
stopniu niż pierwszych, 2) dodanie 6% soli morskiej hamuje rozwój wy- 
raźnie (u 3 szczepów typu A i 1 typu B rozwój był całkowicie wstrzy- 
many), 3) 8% rozczyn soli wstrzymuje wzrost szczepów typu A i typu B, 
4) szczepy typu A tworzą w sposób prawidłowy jady przy dodaniu do 
zwykłych pożywek 4—6% soli kuchennej, lub morskiej, natomiast stwier- 
dzono brak jadów w hodowlach 3 szczepów typu B, zawierających 6% 
soli kuchennej, mimo dobrego ich rozwoju. Hodowle rozwijają się w cie- 
płocie 15—55° (К. Е. Meyer), najlepiej w cieplocie 25—37*. przy której 
kiszkowiec twonzy liczne zarodniki i bardzo silne jady. W ciepłocie po- 
wyżej 38° tworzą się postacie zwyrodniałe. Odporność zarodników na 
gorąco jest dużą. Stwierdzono bowiem, że zarodniki giną przy ciepłocie 
110° dopiero po 120 minutach, przy 140° po 60—15 min, przy ciepłocie 
180° po 5—15 min. (Tanner), przy ciepłocie 100° po 30 min. do 6 godzin 
(Dickson i współpracownicy). Według van Ermengema giną za- 
rodniki w hodowlach ogrzanych na 85° po 15 min, ogrzanych na 80° po 
39 min, Esty i Meyer podają, że przy ciepłocie 105° zarodniki kisz- 
kowca typu A gina po 41,1 шит, typu В po 23,8 ntin., typu С ро 3—75 min. 
Według Doziera 10% kwas solny zabija zarodniki w przeciągu jednej 
godziny przy ciepłocie pokojowej, formalina (40%) rozpuszczona w tei 
samej ilości cieplej wody. dopiero po 24 godzinach. 


Jad kiszkowca jest jadem wydzielanym, podobnym do ja- 
du bloniczego i tężcowego. różniącym się od nich tem, ze działa rów- 
шей droga pokarmowa. Czynny jad kiszkowca powstaje w kazdym 
przypadku, w którym następuje rozwój zarazka. Jad kiszkowca 
podlega działaniu niektórych chemikaliów i ulega zniszczeniu pod 
wpływem Światła i ciepła, 

Leuchs podaje za van Ermengemem, ze mniejwiece; 
0.035 me. jadu kiszkowca wystarczyłoby, bv zabić człowieka, o ile 
organizm ludzki jest tak samo wrażliwy na jad ten, jak organizm 
królika. Jeżeli 60 mg. cyanowodoru, a 0,25 mę. czystego jadu tezco- 
wiego zabija człowieka, to istotnie jad kiszkowca jest najsilniejszym 
ze znanych nam jadów. 

Względnie czysty jad można otrzymać, stosując metodę Briegera 
i Boera (Brieger i Kempner) Po zmieszaniu przesącza hodowli, 
wolnego od pałeczek, z podwójną ilością 3% rozczynu chlorku cynkowego 
uwalnia się z tego związku jad fosforanem amonowym, wreszcie przez na- 
sycenie siarczanem amonowym strąca się jad w połączeniu z albumo- 
zami, Brieger i Kempner podają, ze jad wysuszony ma tę samą 
siłę co hodowle pierwotne i nie zmienia się przez dłuższy czas, o ile chroni 
go się od Światła, (micie nie wpływa ujemnie na jad kiszkowca, inaczej 
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natomiast alkohol, eter i chemikalja utleniające. Ciepłota 80° niszczy jad 
w hodowlach w przeciągu pół godziny. KempneriSchepilewski 
wykazali, że substancja mózgowa i rdzeniowa wiąże jad kiszkowca. Trzy- 
krotnie śmiertelną dawkę dla myszy (0.000005 ccm iadu = dwukrotnie 
śmiertelna dawka dla myszy 15 g wagi) unieszkodłiwia 1 ccm emulsii 
substancii mózgowej (3,3 g mózgu świnki morskiej + 10 ccm fizi. rozezynu 
soli kuch.). Siłę wiążącą substancji mózgowej inożna zniszczyć przez go- 
towanie, w przeciwieństwie do lecytyny, cholesteryny i niektórych tłusz- 
czów, które siły tej przez gotowanie nie tracą. 

Siła jadu wytwarzanego przez poszczególne szczepy kiszkowca „est 
nierówna i zależna niezawodnie cd warunków, w których kiszkowiec 
wzrasta. () tem mie posiadamy dotąd pewnych danych. Van Ermengem 
zwrócił już uwagę na nierówną siłę jadu szczepu z Ellezelles i szczepu 
z Iseghem. Starin podaje, że typ A wytwarza jad szybciej i obfieiej 
wiz typ В, Dzisiaj wiemy juź, ze istnieją szczepy kiszkowca, nie wyka- 
zujące różnic hodowlanych, a tworzące odmienne jady (amerykański typ 
A i B) jak również szczepy różniące się w hodowli, a tworzące różne 
jady (amerykański typ B i typ 13 z instytutu Listera), (Porównaj str. 
92—94). 

Badanie па don Н оне с 15 matem ооо е ZKE 
nego. Pracownia Bakterjologiczna może otrzymać materiał 
dwojakiego rodzaju: 

a) pokarmy podejrzane (szynka, konserwy i in). jak to wynika 
z pracy poprzedniej (patrz str. 53), 

b) materjat sekcyiny (van Ermengem wykrył kiszkowca z ma- 
teriału sekcyjnego; Dubovsky i Meyer oraz Komisja do 
Badań nad Botulizmem badali narządy 5 zwłok i wykryli pa- 
łeczkę typu В w jednym przypadku z ściany jelita czczego, 
w drugim z wątroby j treści jelita grubego, w trzecim z mózgu). 
К. Е. Meyer poleca паѕіеријасу sposób badania a) jezeli material 

składa sic z konserw, trzeba centryfugować około 10 com płynu konserwy 

lub soku przez godzinę; połowę centryfugatu gotuje się 30 minut w gotu- 
jącej wodzie; dwie myszy szczepi się dootrzewnowo plynem gotowanym 

i niegotowanyin 0,5 ceni; Świnki morskie (około 300 g. wagi) szczepi sie 

w ten sam sposób, 1 — 2 ccm, lub karmi za pomocą zgtebnika, Zwierzęta. 

którym podano niegotowany, jadowity materiał giną wśród charaktery- 

stycznych objawów chorobowych w ciągu 4— 72 godzin, podczas gdy 
zwierzęta kontrolne, którym podano wyciąg gotowany, pozostają zdrowe. 

b) Jeżeli materiał podejrzany stanowią narządy zwłok, należy kawa- 
ieczki tych narządów na powierzchni wyiałowić przez zanurzenie w gorą- 
суш olejku parafinówym (1809, potem w ilości 25—2W 4 utrzeć z piaskiem 
i nalać buforowanym rozezynem soli i wykonać badanie, jak pod a). 

Chorobotwórcze właściwości jadu kiszkow- 
ca. Z powodu nieudalych prób wywołania otrucia kiełbasianego 
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u niektórych zwierząt (psa, kota, świni), przypuszczano dawniej, że 
na drodze doświadczalnej nse dojdzie się do poznania tego scho- 
rzenia. Муше to pojęcie obalił van Ermengem, wykazując, 
że zastrzyknięciem podskórnem lub podaniem drogą pokarmową 
szynki z Ellezeltes lub jej патоки można wywołać u niektórych 
zwierząt (białej myszy, królika, świnki morskiej, małpy) obiawy 
chorobowe, zupełnie podobne do objawów klinicznych otrucia kieł- 
basianego w Ellezelles. Te same objawy można było wywołać 
zastrzyknięciem hodowli kiszkowca lub jałowego przesącza takiej 
hodowlr: Okazało sie jednak, że poszczególne zwierzęta nie jedna- 
kowo wrażliwe są na jad kiszkowca, 

Jad zabija mp. przy zastrzyknięciu podskórnem białe myszy (20 g 
wagi) w dawce 0,0005 cen na kg myszy. w dawce 001 com (króliki i mor- 
skie świnki I kg wagi) w ciągu 24 godzin, natomiast psy, kury i białe 
Szczury są bardzo mało wrażliwe na jad kiszkowca (van Ermengem). 
Najnowsze badamia ustaliły, że jad poszczególnych typów kiszkowca nie- 
równomiernie oddziałuje na zwierzęta. Jad typu В, zastrzyknięty pod- 
skórnie lub $ródzylme, nie działa zupełnie na psy. natemiast bardzo silnie 
na kury. Bardzo wielkiemi dawkami buljonowego jadu, bezwgledir'e 
zabijającego białe myszy w minimalnych dawkach, nie zdołałem wywołać 
zejścia Smiertelncgo u białych szczurów. Bidault podaje. że szczur 
biały nie jest wrażliwy na jad w buljonie, natomiast pada, jeżeli dostanie 
kilka gramów jadowitej konserwy zakażonej typem B. Nie wrażliwe na 
jad są żaby i ryby. Ważną cechą jadu kiszkowca jest to, że działa po- 
dany drogą przewodu pokarmowego i podany poza przewodem pokarmo- 
wym. Stężenie kwasu Zoladkowego nie oddziałuje na jad kiełbasiany, który 
obck swoistego jadu zawiera jeszcze jedną lub kilka niejadowitych sub- 
stancji, podnoszących przepuszczalność ściany żołądka i ułatwiających tem 
samem wclłanianie jadu. Trypsyna i pepsyna me rozkładają toksal- 
buminy kielbasianej Stężenie jonów wodarowych soku żołądkowego pod- 
czas trawienia wzmaga jadcwitość jadu do temo stopnia, że najmniejsza 
nawet ilość kwaśnego jadu powoduje śmierć zwierzęcia.  Zobo- 
jętnienie, które następuje w dwunastuicy zmniejsza jadowitość. Stąd wnio- 
skują autorzy, że wchłonienie jadu następuje w górmej części przewodu po- 
karmewego, w żołądku i w górnej części dwunastnicy, (Broufermn- 
brenmeriSchDlesinger) 

К. F. Mey er i Gunnison wykazali, że jadowite szczepy kiszkowca 
ulegają dysocjacji i potwierdzili stwierdzenie р. Bengtson, która sna- 
lazła, że hodowla szczepów typu С zawiera jadowite i niciadowite jednostki. 
Czynniki fizykalne i chemiczne (gorąco, tlen, węglowodany) wywierają 
według tych autorów wpływ dysocjacyiny. Meyer i współpracownicy 
wykazali, że typ В tworzy naogól w warunkach laboratoryjnych па podło- 
zach mięsnych i roślinnych wiele słabsze jady niż typ A, a typ C słabsze 
niż typ В. Istnieją jednak również wyjątki z tej reguły. O podłożach naji- 
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dogodniejszych i zawartoSci soli byla mowa poprzeduio. К. Е. Meyer uzy- 
wa w własnej pracowni z wynikiem skutecznym następujących dwuch po- 
dłoży do masowego wytwarzania jadu: 

1) „Peptonowego rosołu z serca wołowego (peptonowy rosół z wątroby 
wieprzowej (Stickeli Meyer) z dodatkiem kawałeczków serca woło- 
wego, 0,5% cukru gronowego PH 7,5) dla hodowh mieszanych, 

2) mieszanki równych części rosołu cielęcego (500 g mięsa i 500 cem 
wody) i peptonowego rosołu trawiennego, 0,2% NasHP'Os, 0,5—1% cukru 
gronowego PH 7,0—7,2; zamkniecie wazelina. Na tych podłożach tworzą 
się jady w ciągu 60 godzin, które w dawce 2X10-* ccm zabijają białe my- 
szy w ciągu 48 godzin.* Optimum ciepłoty dla tworzenia się jadu waha się 
między 30—37" C. 


Makarenko ery щен № Y Pils mye ГӘ м ANO ME 
Landmann i Forssmann sądzili, ze kiszkowiec działa 
chorobotwórczo przez jad, wytworzony poza ustrojem. Nowsze 
badania doświadczalne (patrz Patologia, str. 49) wykazały, że za- 
rodniki kiszkowca typu A i В. pozbawione iadu. mogą wyrastać 
w ustroju zwierzęcym, tworzyć jady i wywołać botulizm. 


Otrucie kiełbasiane doświadczalne. 


Obiawy chorobowe. Po upływie wylęgania występują 
u zwierząt, którym dla celów doświadczalnych zastrzyknięto jad 
kiszkowca objawy chorobowe, podobne do opisanych poprzednio 
u człowieka (porażenia motoryczne, bezgłos, rozszerzenie źrenic, 
zaparcie, zatrzymanie moczu i in). Własne badania dotyczą bia- 
tych myszy i królików. 

Białe myszy po otruciu pokarmowem lub podskórnem siedzą 
zgarbione, poruszają się leniwie, oddychają szybko i giną wśród obiawów 
ogólnego osłabienia i porażenia tylnych kończyn. Przy zastrzyknięciu jadu 
dootrzewnowein występuje silny brak tchu, typ oddychania jest zebrowy, 
powłoki brzuszne są wciągnięte, myszy giną wśród objawów porażenia 
przepony. 

U królików spotykamy te same obiawy: oddech ciężki i zwol- 
попу, opuszczenie głowy, rozszerzenie źrenice, opadnięcie trzeciej powieki. 
zatrzymanie stolca i moczu, boki zapadłe. 

U morskich świnek spotyka się ogólne zwiotczenie mięśni, 
w początku przyspieszenie oddechu, później zwolnienie. Zwierzęta nie po- 
ruszają się i leżą па brzuchu z wyciąguiętemi łapkami (van Ermeug e m). 

Ukotów stwierdzał van Ermen ge m rozszerzenie źrenic, wypad- 
nięcie języka, suchość gardzieli, bezgłos, niemożność połykania i zatrzy- 
manie moczu. 

U koni i osłów stwierdzali Shippen i Buckley, Seddon 
i in. początkowo niepokój i drżenie tnięśni, później ogółne osłabienie, nie- 
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skoordynowanie ruchów i porazenie tylnych koñczyn, przyspieszenie i osta- 
bienie tętna, typ oddychania zebrowy i dychawicę, rozszerzenie źrenic 
i opadnięcie powiek, zwiotczenie języka, utrudnienie żucia, połykania, 
noso- i ślinotok, padania i chwiejność ruchów, ciepłotę obniżona. 
(K F. Meyer). 

U innych zwierząt (krów, kóz i owiec) obiawy są podobne do 
wyżej podanych, u małp całkowicie zbliżone do obiawów u człowieka. 

Udrobiu stwierdzali Dickson, Harti Hayesi in. w początku 
chód leniwy i nastroszone pióra; później osłabienie kończyn, skrzydeł 
i szyi powoduje t. zw. ,limberneck^; ptak z opuszczonym na ziemię dzio- 
bem lub wyciągniętą szyją, porażonemi mięśniami skrzydeł przebywa dnie 
całe bez ruchu; przytem stwierdzali autorzy ci sinicę grzebienia, całko- 
wite porążenie błony mrużnej, zwracanie zawartości podgardlicy, rozwol- 
nienie lub zaparcie. (К. Е. Meyer). 

Obraz objawów chorobowych iest naogół jednolity, nie- 
zależnie od tego, czy zastrzykuje się jad podskórnie lub śródżylnie, 
do wnętrza czaszki, do mózgu, do oka lub podaje drogą pokarmo- 
wą. Zastrzykniecie jadu do jamy opłucnej lub otrzewnej daje we- 
dług Forssmanna inny typ zachorzenia: zwierzęta giną bardzo 
szybko wśród objawów porażenia przepony. 

Objawy chorobowe i zmiany anatomopatolgiczne zależą od 
ilości zastosowanego jadu. Jeżeli zastosowano dawkę bardzo 
silną, powodującą szybką Śmierć zwierzęcia, brak zwykle cech 
charakterystycznych. Inaczej, jeżeli przebieg otrucia był mniej 
gwałtowny i śmierć nastąpiła po pewnym czasie. 

Anatomia patologiczna otrucia kiełbasia- 
nego u zwierząt. Badanie sekcyjne zwierząt, które padły 
wskutek doświadczalnego otrucia jadem kiszkowca, daje zatem 
częstokroć wynik zupełnie ujemny. Zmiany makroskopowe są 
bowiem malo wybitne. Przedewszystkiem stwierdzamy znaczne 
przekrwienie narządów wewnętrznych. 

Wpływ jadu kiszkowca na narządy wewnętrzne badali vau Eru en- 
gem, van der Stric hti). Komocki i К. Bross, Van Erme a- 
gem spostrzegał przekrwienie w wątrabie. nerkach. płucach, żołądku, 
jelicie, mózgu i rdzeniu, wybroczynki w tych narządach oraz zmiany tłu- 
szczowe w wątrobie i nerkach. Wpływ jadu kiszkowca na narządy we- 
wnętrzne badał w przewiekłem i podostrem otruciu na imorskich $wiu- 
kach Komockt W śłudzionie, nerkach i mięśniu sercowym zmiany 
były nieznaczue (przekrwienie), w wątrobie natomiast znączne. W po- 
lowie przypadków stwierdził Komocki znaczną martwicę 1142571 
wątroby, w jednej trzeciej wielkic ilości tluszczu, umiejscowione prze- 
ważnie o$rcdkowo (1. serja badań). na obwodzie zrazika (Il. s). Bross 
badał wpływ jadu па narządy wewnętrzne w ostrem otruciu myszek bia- 


4) cyt. ме. vau Ermengema. 
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lych i stwierdzal przekrwienie w plucach, nerkach i watrobie, zmiany 
tluszezowe w nerkach i głównie w wątrobie, w Кібтеї tluszcz spotyka 
się najcbficie] na obwodzie, pozatem jednak na całej przestrzeni: zrazika. 
Niektóre części ośrodkowego układu nerwowego (rdzeń przedłużony 1 most): 
wykazują rozpad i zanik cialek Nissla (tygroliza), Spostrzegauo 
ie zmiany w jądrze nerwu podiezykowego, w jądrze dwuziacznem 
(nucleus ambiguus), w jądrze tyluem nerwu błędnego, w jądrze środkowem 
nerwu okoruchowego i w komórkach Purkiniego w móżdżku (M arti- 
negco, Kempner i Pollack, Ossipoft, Rómer i Stein) 
v. Ermengem sądzi, Ze zmiany te są pierwotne i powstały pod wply- 
wem jadu. 
Dickson natomiast, który u zwierząt przy doświadczalnem 
przewlekłem otruciu jadem kiszkowea widział przekrwienie, zmia- 
ny krwotoczne w oponach mózgowych, mózgu i rdzeniu, tworzenie 
sie zakrzepów oraz zamknięcie światła w małych naczyniach 
ośrodkowego układu nerwowego, jest zdania, że zmiany w ko- 
mórkauh nerwowych  rozwijaiq się wtórnie wskutek zmian 
w krążeniu. Cowdry i Nicholson, którzy przeprowadzali 
doświadczalne badania nad otruciem jadem kiszkowca na myszac, 
świnkach morskich i królikach, nie stwierdzili w ośrodkowym ukta- 
dzie nerwowym jakichkolwiek zmian, zależnych od jadu. Prze- 
mawiałoby to zgodnie z wynikami doświadczalnych badań fizjolo- 
gicznych Dicksona i Shevkyego za przypuszczeniem, że 
jad kiszkowca dziala na zakończenia nerwów rucliowych; jad nie 
wywiera natomiast wpływu ani na włókna czuciowe nerwów ob- 
wodowych, ani na komórki miesm gładkich i prazkowanych, 
Dickson i Shevky sądzą. że zaburzenia czynnościowe, 
stwierdzone w układzie nerwowym dowolnym | mimowolnym, nai- 
zupełniej thomacza charakterystyczne obiawy otrucia kiełbas д 
nego. Pogląd ten odbiega od zapatrywań dawniejszych, Ноша- 
czących zaburzenia  nerwoporazenne w otruciu kielbasianent 
u człowieka zmianami w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Odporność., Różnice wrażliwości na jad spotykane u zwie- 
rząt oraz spostrzeżenia u ludzi, które dowodzą, ze nie wszyscy 
spozywajacy jadowite potrawy ulegają otruciu, pozwalalyby przy- 
puszczać istnienie odporności wrodzonej. W każdym bowiem do- 
tychczas opisanem otruciu zbiorowem stwierdzono, że niektóre 
jednostki, które spozywaly tesaine jadowite potrawy, nie uległy 
otruciu, inne wykazywały jedynie objawy poronne, K, F. Meyer 
przytacza przypadek, w którem zona po spożyciu bardzo jado- 
witej przyprawy oliwkowej zmarła, mąż natomiast mie zachorował. 
Spostrzeżenia te nie mogą świadczyć według mego zdania o odpor- 
ności wrodzonej. Znany jest bowiem fakt nierówiromiernego roz- 
mieszczenia jadu w danym środku spożywczym, co, jak również. 


^?) cyt. мей. van Ermeiwema. 
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spożycie mniejszych ilości strawy jadowitej, moze być przyczyną 
tei domniemanej odporności wrodzonej. W każdym razie K. F. 
Meyer i Geiger mie stwierdzili przeciwiadow w surowicy 
przypadku co dopiero wymienionego: 1 ccm surowicy tej nie 
chronił przeciwko dwom dawkom śmiertelnym jadu dla morskiej 
świnki. К. Е. Meyer podaje, że w jednym tylko przypadku — 
badania te są zresztą bardzo rzadkie — stwierdzono w surowicy 
ozdrowieńców ślady przeciwjadu. Trwałej odporności przebycie 
otrucia kiełbasianego nie daje, opisano bowiem wyleczony przypa- 
dek otrucia, który rok później uległ ponownemu otruciu. 


Uodpornienie, Pierwsze próby w kierunku czynnego 
uodporniania małych zwierząt pracownianych (króliki, morskie 
świnki) przeciw jadom kiszkowca, podiete przez van Ermem 
gema i Kempnera, nie dały wyniku dodatniego. Już Tchit- 
kine miał nieco lepszy wynik. Z królików uodpornianych przez 
niego podawaniem małych ilości jadu per os, jeden przeżył królika 
kontrolnego o 2 dni po zastrzyknięciu podskórnem Śmiertelnej dawki 
jadu, drugi żył więcej niż półtora miesiąca po zastrzyknięciu pod- 
skórnem dawki śmiertelnej tak, że można powyższy wynik czyn- 
nego uodpornian'a uważać za dodatni, Surowica królików uodpor- 
nianych nie miała właściwości ochronnych. Podskórnem wstrzyk- 
nięciem jadu poprzednio ogrzanego na 60° przez 35 minut wywołał 
Forssmanm u malych zwierząt wyrażną odporność. Zwierzęta 
te znosiły dawkę jadu sto razy większą od dawki śmiertelnej; ich 
surowica chroniła inne zwierzęta od tysiąc razy większej dawki 
jadu. Korzystniejszy jednak wynik dały według К. F. Meyera 
doświadczenia Lippmanna, który zdołał zabezpieczyć myszy 
zapomocą podania jadu zgłębnikiem przeciwko 4-krotnej dawce 
śmiertelnej, działającej przez przewód pokarmowy. Wynik był 
ujemny, jeżeli zastrzyknięto jad podskórnie, W 1924 г. Weinberg 
i Goy stwierdzili, że siłę jadu kiszkowca wszystkich typów 
można obniżyć przez dodanie formaliny. Jad ten nadal działa na 
morskie świnki i ma cechy antigenne. Powyższy toksoid nazwano 
anatoksyną. Uodpormenie czynne małych zwierząt pracownianych 
zapomocą anatoksyny okazało się prostszem 1 dało wyniki dodatnie 
w daleko krótszym czasie niż przy stosowaniu sposobu Forss- 
manna; morskie świnki, którym zastrzyknięto podskórnie 1—3 
cum anatoksyny znosiły w pewnym okresie po szczepieniu (22 do 
41 dnia) 2000—4000 dawek śmiertelnych. Okazało się również, że 
można siłę jadu obniżyć zapomocą dodania rozczynu Lugola. 
Jad z domieszką jodu nadaje sie przedewszystkiem do szybkiego 
uodpornienia. К. Е. Meyer poleca dla osiągnięcia nadodporności 
wywołać odporność podstawową, zastrzykując 50—60 ccm ana- 
toksyny iub jadu z domieszką rozczynu Lugola, potem po uply- 
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wie miesiąca wzmocnić tworzenie przeciwiadów, zastrzykując 4—5 
dawek (5—30 cem) anatoksyny lub mniejszych dawek czystego jadu. 
W 15-tym dniu po ostatniem szczepieniu I ccm surowicy tych zwie- 
rząt zobojętnia 200 do 100000 dawek śmiertelnych jadu. Króliki 
i morskie świnki można również uodpornić przez podanie doustne 
anatoksyny w ilości 50 ccm w jednej dawce lub w podzielonych 
dawkach w ilości 1—5 ccm. 1 ccm surowicy tych zwierząt zobo» 
jętnia, jak to stwierdzili Weinberg i Goy, w 20-tym dniu po 
ostatniem podaniu anatoksyuy do żołądka, mniejwięcej 2—4 dawki 
śmiertelne jadu. 


Uodpornienig czynne większych zwierząt. psów (Meyer, 
Hurwitz? песто sweetie К, ke Mie wera). kóz (Гого 
mann (Burke Dickson i Howitt, Bengtson Gras 
ham,BrückmneriPontius — wedlug К. В. Meyera)i Кой! 
(Wassermann, Leuchs (1912), Ornstein (1913, Buck- 
ley i Shippen (1919), Hart i Hayes (1920). Wheeler 
(1923) — wedtug K. Е. Meyera), Hetsch (1924) byto bardzo 
trudne z początku i mozolne, jak to zaraz zobaczymy. Z chwilą, 
gdy zaczęto stosować mieszanki jadu-przeciwiadu iub anatoksyne 
sprawa uodpornienia czynnego wkroczyła na lepsze i łatwiejsze 
tory. 

Większe zwierzęta (kozy) uodporniał najpierw Kempner, później 
Forssmamnn. Pierwsza koza uodporniona przez Kempuera, padła 
wskutek przewlekłego otrucia kiełbasianego. Surowica jej działała już 
lekko oclironnie, była naprzykład zdolną opóźnić o 4 dni śmierć u mor- 
skiej Świnki otrutej dawką śmiertelną. Lepsze wyniki dało uod- 
pornianie dwuch dalszych kóz. Dawka początkowa jadu wynosiła 
0,002 ccm przesącza hodowli, dawka końcowa 300 cm zabitej hodowli 
buljonowej — dawka śmiertelna dla morskiej świnki wynosiła 0,0001 cem 
tej hodowli. Surowica tych kóz miata siłę ochronna, dochodzącą do stu 
jednostek przeciwko dawce śmiertelnej, która zabija morską świnkę 
250 gr wagi w przeciągu dwóch dui, i okazała się nader skuteczną przy 
zwalczaniu otrucia kielbasianego u zwierząt. Forssmann wstrzyki- 
wał Кодот daleko mniejsze ilości jadu niż Kempmuer. Pomimo to suro- 
wica tych kóz miata taka samą siłę ochronną, jak surowica kóz K em p- 
пега, co Forssinann tlomaczy tem, że wstrzykiwał jad w odste- 
pach 8 i 14-dniowych. Forssmann i Lundström badali dokładnie 
wzrastanie sity ochronnej krwi podczas wodporniania. Ich zdaniem krzywa 
tej siły podnosi sie szybko od 4—8 dnia, osiąga punkt najwyższy 15 dunia 
i spada potem bardzo szybko. 


Leuchs uodporniał 2 konie, wstrzykuiac im podskórnie niesaczko- 
wana hodowlę bulionowa kiszkowca z Ellezelles i kiszkowca z Darm- 
stadtu. Początkowa dawka podskórna jadu u Коша E (buljon wołowy 
dawka śmiertelna dla morskiej Świnki wagi 220 gr 001 ccm) wynosiła 
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D wstrzykiwań śródmięśniowych w chorobie kiły 


ш. Bismuthum ПШ Gessner’ 


10 proc. zawiesina bizmutu (0,12 Bismuth. metall) 2 kwasem chaulmoo- 
growym w olejku migdałowym 


imi. Bismuthum odo- Chinin Gessner" 


10 proc. zawiesina bizmutu (0,07 Bismuth. metall.) jodochininy w olejku 
migdałowym 


Inj. BISMOFNS „Gessner“ 


10 proc. Emulsio Bismuthi ortho-oxy-benzoici 
poleca 


Laborat, ШТ. JANA GESSNERA 


w Warszawie, Aleje Jerozolimskie 11 


Próby Г literatura na żądanie gratis i franca. Próby i literatura na żądanie gratis i franco. 
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EMULSJA [RAKOWA wo 


sporządzona z najprzedniejszego tranu nor- 
weskiego o wysokiej zawartości witamin, 
bromu i jodu z domieszką soli fosforowych 
i wapiennych, odznacza się nader przyjem- 
nym smakiem i aromatem, nie ulega nigdy 
rozkładowi i jest łatwostrawną Jako wy- 
próbowany wysokowartościowy środek Spo- 
żywczy i leczniczy w okresie ząbkowania 
dzieci, w skazie wysiękowej, krzywicy, 
gruźlicy płuc i kości oraz niedokrwistości 
znalazła powszechne zastosowanie i uznanie. 


Sposób przepisywania. 


EMULSJA TRANOWA UKO. lag. orz. 
Fabryka Chemiczno-Farmaceutyczna 


Spółka z ograniczoną odpowiedzialnością 
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0.0001 ccm, koficowa dawka 120 ccm tego samego jadu; poczatkowa dawka 
jadu D u konia D (Бишоп wołowy, dawka śmiertelna dla morskiej świnki 
0.004 ccm) wynosiła 0,0001 ccm. końcowa dawka 200 ccm tego samego 
jadu. Surowica konia E dawała znacznie silniejszy przeciwiad na jad 
kiszkowca z Ellezelles niż surowica konia D na jad kiszkowca szczepu 
z Darmstadt. 

Jak wykazały badania Kempnera surowica kozy uodparnia- 
nej jadem szczepu wyosobnionego z kału świńskiego chroniła rów- 
nież przed jadem szczepu z Ellezelles. Badania Leuchsa nato- 
miast wykazały, że surowice koni chroniły tylko przeciw jadom 
równorzędnym (iomologicznym), Jest to fakt tem znamiennieiszy, 
że oba szczepy kiszkowca nie wykazywały różnic pod względem 
morfologicznym i hodowlanym, na mocy których możnaby je uwa- 
zaé za dwa odrębne gatunki. Jady obu szczepów powodowały ten 
sam obraz chorobowy. Na podstawie tych badań wnioskował 
Leuchs, że surowice ochronne przeciw iadom kiszkowca po- 
winny być wieloważne, tak jak szereg surowiec przeciwbakteryi- 
nych. Po linji tych wniosków szły w dalszym ciągu badania 
w Ameryce. Dickson i Howitt*?), uodparniaijąc kozy trzema 
różnemi szczepami kiszkowca, otrzymywali surowice ochronne, jak 
się okazało jednoważne, t. j. działające tylko na jady tego samego 
typu. 

Stosując ie w otruciu doświadczamem Dickson i Howitt ustalili, 
że istnieją dwa odmienne typy kiszkowca, których przeciwjady wzajemnie 
mie daią ochrony. Jeżeli jad i homologiczny przeciwiad zastrzyknięto zwie- 
rzetom równocześnie, w różnych miejscach, potrzeba było 4-krotnej dawki 
przeciwjadu dla uratowania morskich świnek w porównaniu z dawką, która 
była konieczną do zobojętnienia jadu przy stosowaniu mieszanek jadu + 
przeciwiadu. Morskie Świnki, które otrzymały nicco więcej ті? dawkę 
śmiertelną jadu można było uratować jeszcze po 18 godzinach, zastrzy- 
kuiac czterokrotną ilość surowicy, Jeżeli surowice zastrzyknieto 12 go- 
dzin po wstrzyknięciu jadu, wystąpiły objawy chorobowe. Jeżeli zastrzy- 
knięto tylko jedua dawke śmiertelną, surowica zastosowana ро 24 godzi- 
nach ochroniła przed zejściem $miertelnem. Króbiki, którym podano jad 
drogą pokarmową w ilości, powodującej śmierć zwierząt kontrolnych w cią- 
gu 45 godzin, można było uratować jeszcze po 24 godzinach podskórnyn 
zastrzykiem większej ilości przeciwiadu. 

Jednoważne surowice Dicksona і Howitta nie dawały 
ochrony przeciwko jadom szczepów innego typu (heterologicz- 
nym). Okolicznościom tym autorzy ci przypisywali dotychczasowe 
niepowodzenia leczenia surowicą, co potwierdziły dalsze badania. 

Na podstawie badań mieszanek jadu i przeciwiadu dzieli 
Burke jady kiszkowca na typy А i typy B. Bengtson stwier- 


5) cyt. według H ets c ha: 
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dzita, ze przeciwiad typu A lub typu В nie zobojetnia jadu szezepów 
typu C i odwrotnie przeciwjad typu С nie zobojetnia jadów typu 
A lub B, zobojętnia natomiast jad parakiszkowca, sporządzony 
przez Seddona; przeciwiad parakiszkowca zobojętnia nato- 
miast tylko jad homologiczny (Schoenholz, Pfenninger 
i Meyer). Zdaniem Meyera jady typu C nie tworzą jednolitej 
grupy, ponieważ szczepy te różnią się również pod względem 
aglutynacii. 


W Europie wytwarzanie surowicy przeciwkiełbasianej napo- 
tykało na trudności, ponieważ szczepy pracowniane za wyjatkiem 
nielicznych były mało iadowite, niezdolne do użycia w celach uod- 
pornienia, Hetsch podaje, że jedynie dzięki uzyskanym od К. Е. 
Meyera w St. Francisko 10 szczepów kiszkowca (6 szczepów 
typu A i 4 typu B), tworzących przydatne jady. można było w Niem- 
czech rozpocząć wytwarzanie surowicy wielowaznei (Farbwerke 
vorin, Meister, Lucius & Briining w Hochst п. M.). 


Do и litrowych kolb, zawierających bulion z mięsa wołowego, silnie: 
zalkalizowany 4 zaprawiony 2% cukrem gronowyin, zaszczepiono poszcze- 
gólne szczepy kiszkowca, kolby zanurzouo w rteci celem szczelnego ich 
zamknięcia, przepuszczono przez dłuższy czas wodór i trzymano przez 20 
dni w ciepłocie 35" C: buljon odlano i po zaprawienin toluolem, zmieszano 
dobrze przez kilka dni, Po 14-tu dniach stwierdzono siłę jadu. Jady szcze- 
pów typu A działały silniej niż typu В, Potem zmieszano wszystkie jady 
szczepów typu A oraz B, uzyskując w ten sposób jad mieszany A oraz jad 
mieszany B. Nie mając przeciwiadu, zdolnego do zmniejszenia odczytu 
u zwierząt wodpornianych, zaczęto uodparniaé najpierw małe skopy. Оду 
surowica tych zwierząt działała już silnie antytoksycznie, zaczęto, dodając 
ią początkowo, nodporniać muły i konie jadami mieszauemi. Po systemi- 
tvcznem podwyższeniu dawek jadu, osiągnięto po trzech miesiącach od 
zwierząt powyższych surowicę A i В. Surowica A chroniła np. myszy 
w ilości */sooo ccm przed otruciem pojedyńczą dawką śmiertelną jadu mie- 
szanego A, przed otruciem pojedyńczą dawką śmiertelną jadu mieszanego 
B tylko w ilości ! зоо сет. Surowica В w ilości */se ccm chroniła myszy 
przeciw pojedyńczcj dawce śmiertelnej jadu mieszanego B, była niesku- 
teczna nawet w ilości 4/50 ccm przeciw pojedyńczej dawce śmiertelnej jadu 
odmiennego, jadu mieszanego A. Dalsze doświadczenia Hetscha usta- 
Шу, że surowica złożona na równych częściach z surowicy А i surowicy В 
w dawce 7/2000 cem zoboietniala pojedyńczą dawkę śmiertelną, a w dawce 
1590 ccm czterokrotną dawkę śmiertelną obu jadów. 


Surowica wieloważna A + B okazała się według Hetscha 
nader skuteczną przy zwalczaniu doświadczalnego otrucia jadem 
kiszkowca. Własne badania doświadczalne na białych myszach 
potwierdziły wyniki badań Hetscha. 
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Do badań tych użyłem jadu szczepu poznańskiego kiszkowca oraz 
niemieckiej surowicy przeciwkielbasianej. Surowica A i surowica mieszana 
A + B okazały się skuteczne jeszcze w rozcieńczeniu '/10000 wobec dawki 
jadu jio, surowica mieszana B chroniła w rozcieńczeniu 4/100 | */1000 prze 
tą samą dawką śmiertelną, w rozcieńczeniu */ioooo jednak okazała się nie- 
skuteczną wobec wyżej podanej dawki śmiertełnej jadu. 


Surowice mieszaną A + В, wieloważną, oddano do użytku 
lekarzy w celach zwalczania botulizmu u ludzi (patrz Patologia 
z. 2). W Polsce wytwarza surowice przeciwkiełbasianą A + B 
Państwowy Zakład Higieny w Warszawie. 

Bac. Parabotulinus. Typ australijski, bardzo podobny 
pod względem hodowlanym i biochemicznym do szczepów kisz- 
kowca typu C, wyhodowat Seddon z szpiku kostnego przypadku 
śmiertelnego schorzenia, t. zw. „midland cattle disease" w Tas- 
nanii, i nazwał parakiszkowcem (Бас. parabotulinus), Seddon 
sądzi, ze parakiszkowiec wywołuje to schorzenie, które jest czę- 
stem wśród bydła w Australii i prawdopodobnie identycznem z cho- 
roba, zwaną „dry bible‘ w południowej Australii i z ,lamziekte" 
w południowej Afryce. Pałeczka parakiszkowca jest większa od 
kiszkowca i nie tworzy gazu w pożywkach z cukrem gronowym. 
Jad nie działa na kury, natomiast na bydło i konie silniej niż jad 
kiszkowca typu A і B. Okres wylęgania ро zastrzykuięciu jadu 
parakiszkowca trwa 6 godzin, Ogrzanie 15-minutowe przy cie- 
płocie 80° miszczy jad, Surowica przeciwiadowa, która w ilości 
1 cem. chroni przeciwko 50-ciu dawkom śmiertelnym jadu para- 
kiszkowca, jest nieskuteczną przeciw jadom kiszkowca A і B. We- 
dług Pfenningera parakiszkowiec „Seddon“ tworzy jad, po- 
dobny do kiełbasianego, który można zobojętnić antytoksyną typu 
C, sporządzoną przez p. Bengtson; przeciwiad, sporządzony 
przez Seddona dla szczepów parakiszkowca, zobojetnia nato- 
miast, jak to podałem powyżej, tylko jad homologiczny. Dwie suro- 
wice przeciwiadowe aglutynujace, nie aglutynowaty parakiszkowca. 
Surowica przeciwjadowa, wytworzona za pomocą szczepu S e d d o- 
na, daje współreakcię z szczepami typu С w słabym rozczynie. 
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Oceny i krytyki. 

Prof. Dr. Witold Nowicki. Anatomia Patologiczna. Część ogól- 
Na, tom 1, stron 596, rycin 493, tablic 19. Nakładem księgarni Gubryno- 
Wicza i Syna, Lwów 1929. Cena 38 zł. 

Oddawna dotkliwie odczuwany brak polskiego podręcznika anatomii pa- 
tologicznej był głównym bodźcem dla autora do napisania niniejszego pod- 
Tęcznika. Część ogólna dzieła obejmuje najpierw przyczyny i warunki 
Powstawania chorób: 1) przyczyny chorób i ich działanie, 2) wewnętrzne 
Warunki powstawania chorób, 3) zakażenie i oddziaływanie na nie ustroju, 
4) zboczenia rozwojowe. Treść drugiej części stanowią ogólne anatomiczne 
Zmiany chorobowe: 5) zaburzenia w przemianie materji tkanek o charakte- 
Tzę zmian wstecznych. 6) zaburzenia w krążeniu krwi i limfy, 7) zapalenie, 
8) procesy wytwórcze nie nowotworowe, 9) nowotwory. 

Prof. Nowicki sprostał zadaniu, które ciąży na autorze podręcznika. 
Unikat, jak то zaznaczył na wstępie, zapatrywań zbyt osobistych, wycho- 
dząc z słusznego założenia, że podręcznik ma „podawać zdobycze nauki, 
1а0201 dziś uznane, z drugiej strony ma unikać balastu teoryi i polemiki". 

Za wydanie powyższego podręcznika anatomii patologicznej należy sie 
Prof. Nowickiemu prawdziwa wdzięczność. W zakresie nauczania 
anatomii patologicznej stanowi to dzicło poważny etap. 
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Głodu, który dotychczas w tym bowiem zakresie panował, nie mogła 
w obecnych warunkach zaspokoić ani „Dyagnostyka Anatomo-Patologiczna" 
(И tomowa, nie kompletna zresztą) Śp. prof. Dra Dmochowskiego ani 
,Repetitorium" śp. prof. Dra Hornowskiego, a słuchacze medycyny 
musieli korzystać z podręczników obcych. Odtąd mogą czerpać wiedzę 
z polskiego podręcznika. 

Chciałbym zwrócić uwagę na kilka drobnych usterek, W rozdziale 
„Раѕоглуіу“ w części „Bakterie ше wspomina autor o kiszkowcu, a bardzo 
krótką notatkę o tym drobuoustroiu spotykamy dopiero na str. 147, gdzie 
autor mówi o sposobie szkodliwego działania drobnoustrojów. Szersza 
wzmianka o tym beztlenowcu byłaby pożądana już choćby z tej przyczyny» 
że zatrucia na tle jego iadu zdarzają się w Polsce jednak dość często. Wy* 
mienia autor zresztą inne beztlenowce jak lasecznik obrzęku złośliwego 
ropowicy gazowej, tężca. — Omawiając wykazanie żelaza w komórkach 
lub tkankach zapomocą 1—2% żelazosinku potasu, nie zaznaczył autor, Ze 
skrawki po zadziataniu tego rozczynu należy zanurzyć w rozcieńczonym 
(6—1%) kwasie solnym. 

Mówiąc o umiejscowieniu zmian gruźliczych (str. 365) nie wspomina 
autor o pierwotnem ognisku gruźliczem w płucach, o zespole pierwotnym 
Rankego, mimo że sprawy te są zbadane i ustalone pod względem ana- 
tomopatologiczuym. 

Autor w tekście wymienia nazwiska autorów, lecz nie przytacza 
piśmiennictwa; zalecałoby się w końcu każdego rozdziału podać piśmien- 
nictwo, choćby ograniczone do wyinienionych w tekście nazwisk. 

Z uznaniem podkreślić muszę, że książka napisana jest dobrym 
i jasnym stylem i potwierdza ogólnie znaną i ustaloną opinię o pięknym 
języku wykładów autora, Trzeba jednak zwrócić uwagę па drobne 
usterki, które należy kłaść na karb korektora. Nie można mówić „tężec 
jest lasecznikiem'* (str. 47). Niezrozumiałem jest, dlaczego autor na 
stronie 115 przymiotnik równoległy objaśnia obcym „parallelny*, dla- 
czego nie zastępuje przymiotnika „somatyczny* polskim „cielesny“, dla- 
czego na stronie 116 i następnych stale mówi „o cechach dominujących 
i recessywnych" a dopiero na stronie 119 wprowadza „cechę przeważa- 
Часа (dominującą) — избершаса (recessywną), kiedy można było to obiaś- 
nienie już dać na początku tego rozdziału i odtąd już stale używać słów 
polskich. Wadliwą budowę zdania mamy np. na stronie 208: „Wcale nie 
jest dziś udowodniona możliwość powstawania tłuszczu z białka, z drugici 
zaś strony wiemy na podstawie doświadczeń, w których podawano psom 
tłuszcz barani a następnie wprowadzono im trucizny, wo których stwierdza 
się obrazy, charakterystyczne dla zwyrodnienia tłuszczowego.* Nie wydaje 
mi się szczęśliwym zwrot „ziarenka tłuszczowe lubią układać sie wzdłuż 
poprzecznego i podłużnego prazkowania". Na stronie 215 pisze autor: 
„Fosforan wapnia można wykazać zapomocą azotanu srebra 1—5% sposo- 
bem Kossa“. Autor ten nazywa się jednak von Kossa, więc lepiel 
byłoby mówić sposobem v. Kossy. Mówimy przecież również o bada- 
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niach Aschoffa, Bendy, a ше Aschoff, Benda, dalej Naezeliego, 
"ie Naegelego, „morbus maculosus Werlhofi", ше Werlhoffi (str. 287). 
Omawiając na stronie 307 zawal krwotoczny (infarctus haemorrhagicus = 
lądzianka krwawa) tłumaczy autor jej powstanie, przyczem dodaje ,infi- 
Сеге = nadziewać', zamiast infarcire. Mówi autor o zawale krwio- 
tecznym, chociaż ogółnie przyjęło sie krwotoczny, krwotok, jak zresztą 
Dodaje i polski słownik lekarski z 1905 r. 

Mimo, że korekta naogół jest staranna, spotkałem jeszcze szereg błędów 
drukarskich drobniejszych, przed któremi jednak i najstaranniejsza korekta 
tie uchroni. 

Wartość cennego podręcznika podnoszą liczne ryciny (493 w tekście) 
1 na oddzielnych tablicach (19); bardzo dobre są barwne obrazki mikro- 
Skopowe. Chcialbym zaznaczyć, że wydanie książki jest niezwykle sta- 
Tanne; jest to zasługą nakładcy p. K. Gubrynowicza we Lwowie. 

Dzieło jest dobre i stosunkowo tanie; z pewnością wyczerpie się rychło; 
bozwoli to autorowi usunąć wspomniane usterki. Tymczasem czekamy 
Niecierpliwie na ukazanie się drugiego tomu, poświęconego anatomii patolo- 
gicznej szczegółowej. J. Mirski. 


Les diagnostics anatomo - cliniques de P. Lecene recueillis par ses 
ćleves. Préface. (P. Lecéne). Généralités par P. Pa vie. Lésions du 
Sein раг P. Moulonguet. Str. 189. Z podobizną Pawła Lecéne'. 
é licznemi гус. Nakładem Księgarni „Masson & Cie, éditeurs". Paryż 1930. 
Cena 45 fr. fr. 

Wśród istniejących juz doskonałych podręczników z zakresu diagno- 
Styki chirurgicznej, omawiających wyniki badań, osiągnicte zwykłą inspekcją 
i pałpacją, djagnostyka Lecéne‘a wyróżnia się przedewszystkiem zwró- 
Ceniein uwagi na badanie histologiczne i bakterjologiczne, niezbędne z punktu 
widzenia rozpoznawczego dla chirurga w przypadkach trudnych przed, 
W czasie i po operacji. Konieczne badania laboratoryjne powinien wyko- 
Rywać chirurg sam lub ktoś inny pod jego bezpośrednią kontrolą. Korzyść 
takiej „autonomii* badań anatomo - chirurgicznych jest widoczna. Ten 
Sam badacz widzi 1-0 rozwój przedoperacyiny obiawów spowodowanych 
Przez zaburzenie; 2-0 makroskopowo zmianę w przebiegu operacji; 3-o bu- 
dowę histologiczną i ewt. przyczynę bakterjologiczna; 4-0 ten sam badacz 
Może Śledzić cały przebieg po operacji. W ten sposób może chirurg zebrać 
Wszystkie spostrzeżenia i z tej całości mnieiwiece] wysnuć prawdziwe roko- 
Wanie zmiany chirurgicznej i objawów, które powoduje. 

Tom pierwszy djagnostyki zawiera w pierwszej części ogólne 
Uwagi, które podał P. Pavie, przypominając różne badania laborato- 
Tyjne, ważne dla ustalenia rozpoznania prawdopodobnego, rozpoznania 
Watpliwego, dla zbadania przypadku rzadkiego i nieznanego. Uwagi autora 
dotyczą badań cyto- i bakreriologicznych, szczepień zwierząt, biopsji (ba- 
dania histopatologiczne tkanki chorobowej) i badania przedmiotów opera- 
cyjnych. 
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W drugiej części tomu pierwszego P. Moulonguet podaje roZ 
poznanie anatomo - kliniczne schorzeń sutka, opisując 1) zakażenia ostre 
i przewlekłe (mastitis acuta, chronica, galaktocela, gruźlica sutka); 2) zmiany 
dystroficzne sutka, przerost sutka, stwardnienie sutka, torbiele, tłuszczak | 
gruczolakowaty przedłużenia pachowego sutka; 3) nowotwory sutka do” | 
brotliwe (gruczolak i gruczolako-włókniak, nowotwory heterotopowe sutkm 
bardzo rzadkie, nowotwory mieszane, przypominające bądź podobne 51 
nianek, bądź kostniakogruczolaki, bądź twory epidermoidalnogruczołowe: 
nowotwory rosnące w kanalikach (ich objaw krwotok z brodawki), które | 
należą do rodzaju tworów nabłoniakowo - łącznotkankowych dobrotliwych: 
mogą jednak niekiedy stać się złośliwemi; wśród złośliwych wymienia 
autor gruczolako-mięsaka, mięsaka, chorobę Pageta, raka, raka śluza” 
kowatego, kolloidowego, oblaka; 4) w ostatnim rozdziale wreszcie opisulé 
autor martwicę tłuszczową (cytostéatonécrose prémammaire), którą warl? 
znać już choćby z tej przyczyny, że uderzająco naśladując raka stała się 
przyczyną niepotrzebnych zniekształceń. Wyjaśnić sprawę może jedynie 
zbadanie biopiyczne, które uwydatnia jej cechy histologiczne różniące iá 
od raka. 


Les diagnostics anatomo-cliniques de P. Lecéne recueillis par ses éléves- 
il Appareil génital de la femme. Premiere partie par P. Moulonguct 
et S Dobkevitch. Str. 286. Masson & Cie Editeurs. Paryż 1931. Cena 
Is Ж. ps 


Na treść drugiego tomu składa się w pierwszej części opis zniiaH 
chirurgicznych sromu, krocza i pochwy. Nasamprzód opracowane są 1) 
zmiany mechaniczne (pęknięcie krocza, wypadnięcie i przepukliny pochwo- 
we), potem 2) zmiany zapalne (ostre, przewlekłe, gruźlica gruczołu Bar- 
tholina, słoniowatość sromu), 3) zmiany dystroficzne (marskość sromu, 
leukoplazja, choroba Bow ena), 4) zmiany nowotworowe dobrotliwe i 5) 
złośliwe. Drugą część tomu zajmują zmiany macicy i przydatków: 1) ciąża 
ekiopowa (trąbkowa, brzuszna, jainikowa), 2) powikłania poronienia (prze- 
dziurawienie macicy, zatrzymanie resztek łożyska), 3) zakażenie rzeZacz- 
kowe, 4) inne zakażenia maciczno-przydatkowe, 5) zmiany zakaźne jajnika: 
6) gruźlica macicy i przydatków oraz kiła narządów rodnych, 7) skręt przy- 
datków. 


Omówione tomy dzieła odczytuje się z prawdziwem zadowoleniem: 
przykuwają czytelnika, bo temat ujety jest w sposób nie nużący; styl i język 
jest żytwy; już pod tym względem różni się omawiany podręcznik od typu 
tego rodzaju książek. Liczne ilustracic, pochodzące ze zbioru P. Lec é- 
ne'a, podnoszą jeszcze nieprzeciętną wartość książki, Umożliwienie wy- 
dania dzieła w tak ozdobnej szacie jest niepospolitą zasługą wydawców 
Masson & Cie. 

К. Bross. 


———  —F — 
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STRESZCZENIA. 


Nadmierne palenie tytoniu i miażdżyca tętnic wieńcowych. (Tabak- 

abusus und Koronarsklerose) К. Phewge, Dtsch. med. Wschr. 1930, 
Str. 1947, nr. 46. 
. Zagadnieniem tem, któremu w ostatnich czasach poświęcili dużo uwagi 
| badań, m. in. Pal, Lampé, Wolff, Wassermann, Kutschera- 
Aichber gen — zajmuje sie K. Plenge, podając dwa przypadki, sekcijo- 
liüwane przez siebie, w których tło nikotynowe miażdżycy tętnic wieñ- 
towych serca nie ulega wątpliwości. 

Pierwszy chory, 46-letni fryzjer, palił dnżo: 30—40 papierosów i kilka 

„Суваг dziennie, Leezyl się przez kiika miesięcy w szpitalu z powodu 
ciężkiego schorzenia mięśnia sercowego. Po opuszczeniu szpitala żył spo- 
kojnie i był w pełni zdolny do pracy, wstrzymując się od używania alko» 
holu i nikotyny. Nagle, gdy pewnego dnia wypalił 10 papierosów, wystą- 
biły dolegliwości sercowe, ciężki brak tchu i uczucie łęku. Lekarz prze: 
kazał chorego do szpitala z powodu znacznej niedomogi krążenia; stwier- 
dzono silną bladość skóry, słabe tony serca, akcję bardzo złą, tętno złe, 
źle wypelnione; R. R 105/55. lunych zmian nie stwierdzono. 

Chory zmarł nagle nazajutrz. Sekcja wykazała: częściowo rozlane, 
częściowo guzkowate sklerotyczne zgrubienia ścian naczyń wieńcowych 
serca, szczególnie gałęzi zstępującej przedniej, Bardzo znaczne blizny 
W ścianie I. komory z Scieficzeniem Ściany. Znaczne rozszerzenie |. ko- 
nory z małemi przyległemi do Ściany zakrzepami w koniuszku. Całko- 
Wite zamknięcie części początkowej gałęzi zstępującej przez Świeży zator. 
Świeży anemiczny zawał pojedyńczych części Ściany przedniej |. komory 
Obrzęk i rozedma brzegów obu płuc. Zastoinowa wątroba, Sledziona i ner- 
ki. W całej tętnicy głównej i średnich tętnicach ciała uderzajaco mało 
zmian miażdżycowych. Tętnice mózgu i nerek nie wykazują zmian miaż- 
dżycowych. 

Drugi chory, 40-letni kupiec. Przed 7 miesiącami napad dychawicy, 
trwający kilka godzin. Obecnie przewieziony do szpitala w stanie ciężkiej 
dychawicy z rozpoznaniem dychawicy oskrzelowej (asthma bronchiale). 
Chory palił dużo. 

U chorego stwierdzono: hałaśliwe, bardzo przyspieszone oddychanie, 
Wybitną sinicę warę (chory skarży się na dokuczliwe bóle w piersiach). 
Największa duszność. Tętno przyspieszone, niemiarowe, niekiedy prawie 
Mewyczuwalne. Granice serca prawidłowe, tony słabe; innych zmian 
Ше stwierdzono. Po zastosowaniu tlenu i środków nasercowych lekka 
Doprawa stanu, potem znów wzmożona dusznica i śmierć w kilka godzin 
bo przyjęciu do szpitala. Rozpoznanie kliniczne: myomalacja, obrzęk płuc. 
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Sekcja wykazała: rozlane zgrubienie Ściany gałęzi zstępującej przed- 
niej tętnicy wieńcowej, małe, plamkowate zgrubienia błony wewnętrznej 
w drożnej pozatem gałęzi okalajacej, jak w również drożnej tylnej gałęzi 
tętnicy wieńcowej. Zorganizowany, światło prawie całkowicie zamyka- 
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jący zator w górnych odcinkach gałęzi zstępującej. Rozległe zwłóknienie 
mięśnia sercowego w obrębie gałęzi zstepujacei. Grubość mięśnia w środ- 
kowych odcinkach |. komory wynosi 4 min. Przerost mięśnia w obrębie: 
gałęzi okalajacej. Grubość mięśnia przy zewnętrznymi brzegu |. komory 
wynosi 18 mm. Tętniak przewlekły koniuszka l. komory z Swiezemi za- 
krzepami przyległemi do Ściany. Świeży zator w małej bocznej gałęzi 
rami circumflexi. Ograniczone zrosty osierdzia z przednią ścianą |. ko- 
mory. Średnie rozszerzenie |. przedsionka. Stwardnienie brunatne płuc. 
Obrzęk i rozedma brzegów obu płuc. Zastoinowa wątroba, śledziona 
i nerki. Małe zakrzepy w splocie sterczowym, mały Świeży zawał krwo- 
toczny przy dolnym brzegu pr. górnego płata płuc. Umiarkowane stward- 
nienie lipoidowe tętnicy głównej części piersiowej i brzusznej. Tętnice 
mózgu i nerek zmian nie wykazują. 

Autor zwraca uwagę na zuamienmy obraz schorzenia w obu przypad 
kach, mianowicie, sklerozę ograniczoną do naczyń wieńcowych serca, przy- 
czem majwybitniejsze zmiany wykazywała przednia gałąź tętnicy przedniej. 
Nie jest to zwykła postać miażdżycy, na co wskazuje fakt, że tętnice, 
które zwykle są uprzywilejowane, jak tętnica główna, tętnica mózgu 
i nerek prawie nie wykazują zmian miażdżycowych, Histologiczuie autor 
stwierdzał te same zmiany, które widuje się zwykle w miażdżycy, z wy- 
jątkiem szczególnie wybitnych zinian w błonie środkowej, w której obok: 
blizn łącznotkankowych, zajmujących miejsce obumarlych włókien mię- 
śniowych i elastycznych. spotykano świeże ogniska martwicowe. Jak na- 
leży tidimaczyé te zmiany? Wywiady i przebieg schorzenia przemawiają 
za jego związkicm z nadmiernem paleniem; odnosi się to szczególnie do 
pierwszego przypadku  Nikotyna jest jedną z najsilniejszych trucizn, po- 
wodujacych skurcze tętnic, Niezawodnie działają tu jeszcze pyridyny 
i kollidyna, majszkodliwszym składnikiem dymu tytoniowego jest jednak 
nikotyna; działa oma za pośrednictwem nerwu przywspółczuliego, wzgled- 
nie nerwu błędnego na wazokonstryktory i w ten sposób wywołuje skur- 
cze; nowsze badania Japończyka Mochizukicgo na sercu psiem wy- 
kazały, że nikotyna poraża komórki zwojowe węzła zatokowego i przed» 
sionkowo-komorowego. Wywołane zaburzenia są w początku czysto ezymn- 
nościowe, jednak z biegiem czasu powodują zmiany anatomiczne w mięśniu 
sercowyin i w tętnicach. Nie ulega wątpliwości, że skurcz tętnic (angio- 
spasinus), choćby trwał bardzo krótko, zdolny jest uszkodzić mięsień secr- 
cowy tak dalece, że występują ogniska martwicowe i w następstwie bli- 
пу. W tętnicach powstają rozlane i ograniczone zgrubienia ściany. które 
pod wielu względami odpowiadają zinianom, spotykanym w miażdżycy. 
Szczególną rolę odgrywają, zdawiem autora, ogniska martwicowe w błonie 
środkowej, spotykane w obu przypadkach opisanych. Zmiany te spotykał 
Kosdoba w przewlekłem doświadczalnem otruciu nikotyną u zwierząt, 
a Gsellii. w tętnicy głównej człowieka na tle zatrucia i zakażenia, przy- 
pisując mkotynie szczególne znaczenie. Wskutek tych zmian w naczy- 
niach występuje łatwo martwica i blizny w mięśniu sercowym, co дае 
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Powód do powstania tętniaka serca i w związku z tem do zakrzepów. 
W takich warunkach łatwo mogą utworzyć się w naczyniach wieńcowych 
Zaükrzepy i zatory, które potem najczęściej przyczyniają się do nagłej 
Śmierci takich chorych. Autor zaznacza, że zamknięcie $wiatla gałęzi na- 
czynia wieńcowego nie zawsze powoduje śmierć; zależy to od jego wiel- 
kości i istnienia połączeń naczyniowych. 

Podanc przez autora przypadki, wspomniane powyżci, wyjaśniają zu- 
pełnie wymienione szczegóły: w pierwszym zamknięcie zatorowe gałęzi 
zstęputącej spowodowało śmierć natychmiastową, w drugim przypadku siła 
mięśnia wyczerpała się powoli wskutek uszkodzenia naczyń i spowodowa- 
пер tem ciężkiej myomalacji; zamknięcie zatorowe та! odnogi gałęzi 
okalającej tętnicy wieńcowej, występujące krótko przed Śmiercią, nie od- 
grywato większej roli. 

Autor zaznacza, że przypadki iakie nie są zbyt rzadkie. Tak skończyli 
lagla Śnńorcią dwaj znani patolodzy berlińscy w czasie pracy zawodowe! 
Obaj byli namiętnymi palaczami, a sekcja wykazała u nich ciężką sklerozę 
tętnic wieńcowych z całkowitem zamknięciem światła jednej gałęzi. 
Autor jest zdania, że przypadki takie stwierdzanoby częściej, gdyby sekcję 
wykonywał fachowiec anatomo-patolog. Zadat tego niedawno Hueck 
(Lipsk) i Nippe (Królewiec). Auror zaznacza, że stosunki w Niemczech 
pozostawiają pod tym wzgledem jeszeze dużo do życzenia. (Taki pogląd 
wyraża niemiecki patolog; a Niemcy maia przecież bardzo rozległą sieć 
zukładów anatomopatologicznych i licznych wyszkolonych patologów, co 
bowiedzieć o stosunkach w innych krajach! — przyp. ref.). 

Nikotyna jest bez wątpienia silną trucizną. działającą na tętnice. Nie 
wszyscy ludzie jednakowo są wrażliwi na uszkodzenie nikotynowe. Nie- 
którzy palą po 10 cygar dziennie bez uszczerbku dla zdrowia i przykrych 
skutków. Wchodzi tu w grę zapewne czynnik konstytucionalny. Pewną 
rolę odgrywają czynniki cielesne i duchowe, na co wskazuje choćby fakt, 
ze mie każdy odrazu dobrze znosi nikotynę. 


O otruciu ergosteryną. I przyczynek do przemiany lipoidowej. (Ueber 
Ergosterinvergiftung). M Haendel, Г Malet. Virchows Arch. 276. 
1930, str. 1. 

Wpływ toksyczny witamin zacickawia szersze koła od czasu, kiedy 
Windaus, Hess i Rosenheim zwrócili uwage na podobieństwo. 
nawet tożsamość witaminy D i ergosteryny aktywowanej przez promie- 
nie pozafiołkowe. Ergosteryna maświetlana jest pierwszym preparatem 
Witaminowyin, zezwalającym па dokładne dawkowanie 1 temsamem pra- 
widłowe zbadanie farmakologiczne i toksykologiczne. 

Podstawą wszystkich badań nad wpływem trującym ergosteryny' jest 
Praca Kreitmaira i Molla (Miinch. med. Wschr. 1928, 637 i 1113), 
którzy n 240 zwierząt bardzo szczegółowo zbadali toksykologię, klinikę 
i anatomię patołogiczną otrucia ergosterynowego. Najwraźliwsze są koty 
1 króliki, mato wraźliwe morskie świnki, niewraźliwe kury i aksolotle. 
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Sreduio wraźliwe są myszy, szczury i psy. Objawy otrucia są następujące: 
spadek wagi (znaczny), brak łaknienia, nieruchomość, senność, przyśpie- 
szenie oddechów i rozwolmeria, w całości więc zbiór obiawów charłactwa. 
Anatomopatologicznie stwierdzono zwapnienie przedewszystkiem ścian 
tętnic, mianowicie aorty, zwapnienie w mięśniu sercowyim, phucach, ner- 
kach, $cianie żołądka i nadnerczach. 

Badania autorów dotyczą morskich świnek i królików. Morskie 
świnki, które są mało wrażliwe, otrzymały duże ilości ergosteryny 10 ccm 
Vigantolu = 100 mg ergosteryuy na kg wagi w dwuch po sobie następu- 
jących dniach; króliki otrzymały 1 ccm Vigantolu = 10 my dziennie na Ке 
wagi w 10 po sobie następujących dniach. Pozatem urozmaicono nieco 
technikę doświadczeń. Wyniki badań są następujące: 

1. Ergosteryna naświetlana powoduje u królików i morskich świnek 
charłactwo z wzrastającym poziomem cukru w surowicy krwi i nacie- 
czeniem tłuszczowo - lipoidowem narządów (wątroby, nerek, nadnerczy. 
tętnicy głównej, mięśnia sercowego, jądra). 

2, Ergosteryna naświetlana i inaktywowana przez gorąco działa. mniej 
wybitnie; wzmożenie działania nastąpiło po dodaniu kwasu menthadiokso- 
cholanowego, który wzmaga wessanie steryny. 

3. Ergosteryna działa szczególnie wybitnie i silnie u zwierzęcia trze- 
bionego. 

4 Awtorzy stwierdzają że obraz schorzenia ma cechy otrucia stery- 
nowego i że działanie cholesteryny odpowiada działaniu ergosteryny. 


Wpływ wydzielania wewnętrznego na miesiaczkowanie. (An endo- 
crine influence on menstruation, Endocrinestudies XXVI) Allan 
Winter Rowe. Endocrinology 1930, str. 243. 

1. Zbadano krytycznie historie miesiączkowama u grupy kobiet, wy- 
kazujących trzy główne zaburzenia dokrewue, mianowicie przysadkowe, 
tarczycowe i jajnikowe, u podobnej grupy kobiet z zaburzeniami uiespowo” 
dowanemi wydzielaniem wewiiętrzneim i kontrolnej grupy zdrowych kobiet 
zamężnych i niczamężnych. 2. Uzyskane w ten sposób dane nie rozstrzy- 
gaja sprawy istnienia lub braku wpływu dokrewnego na wick, w którym 
następuje pierwsza miesiączka. Autorzy iłomaczą tę sprawę i wykazują, 
że u kaukaskiej ludności przebywającej od dawna w Stanach Zjednoczo- 
nych, 16-ty rok życia, a mniej pewnie 15-ty r. można uważać jako uajpóz- 
niejszy termin ukazania się pierwszej miesiączki. 3. Nielicznych chorych 
z badanych serii, u których imiesiączka nic wystąpiła jeszcze w wieku. 
w którym powinna normalnie wystąpić, użyto celem stwierdzenia wpływu 
przysadki na miesiączkowanie. 4. Bezsprzeczny wpływ maja gruczoły 
o wydzielaniu wewnetrznem na rytm miesiączkowania — wszystkie zabu- 
rzenia dokrewnue powodują nieregularno$ó, najczęściej wykazują dążność 
do przedłużania przerwy aniedzy micsiaczkami. W przypadkach zaburzeń 
tarczycowych widzi się najzupołniejszą mieregularność, którą można uwa- 
żać za charakterystyczną día tych zaburzeń. 5. Badania grupy kontrolnej 


Streszezenia 109 


stwierdziły, ze przeważnie miesiączka trwa 8—6 dni w masileniu wyma- 
gajacem 8—16 opasek. Pod tym wzgledem przypadki dokrewne wykazula 
znaczne odchylenia, nie tak wyraźne w grupie zaburzeń na tle nic do- 
krewnem. 6. Wszelkie schorzenia zdają się wpływać na wzrost zaburzeń 
w miesiączkowanin (dysmenorrhoea). Najczęściej powodują bolesne mic- 
siączkowanie zaburzenia w jajnikach, schorzenia niewywołane zaburze- 
niami w gruczołach dokrewnych, tarczyca i najrzadziej przysadka. Wysoki 
odsetek dysmenorei notowany w niedomodze jajników polega: bezsprzecz- 
mie częściowo ma wyraźnej nieodporności nerwowej, związanej z tym 
stanem. 

J. Fabicki. Przyczynek do badań nad płatem przednim przysadki 
mózgowej. (Postęp lekarski, Zeszyt 3—4, 1930 r.). 

W celu sprawdzenia czynności fizjologicznej preparatu Hypophysis 
cerebri lobus anterior pulv. Klawe wykonano doświadczenia ma kurczę- 
tach (czysta rasa zielonóżek). Na 2 dzień po wykluciu się 10 piskląt po- 
dzielono je na 2 grupy. l-sza grupa, obejmująca normalne kurczęta, służyła 
jako kontrola, Il-iej grupie podawano płat przedni w postaci suchego wycią- 
gu (hypophysis cerebri anim. lob. anter. siec. pulv. — Klawe). Preparat 
podawaro raz dziennie wczesnym rankiem przed wypuszczeniem z kurnika. 
5 kurczętom podawano około 0,1 proszku płata przedniego przysadki mózgo- 
wej z kaszą !ай1апа gotowana, w ciągu 5 tygodni. Po upływie tygodnia za- 
uwazono różnicę między 1-32а a М-ға grupą kurczat. Różnice te polegały 
па poważniejszych ruchach i nieco wydłużonych kończynach u grupy 
przysadkowej. Po upływie 10 tygodni różnice między grupami kurczat były 
bardzo znaczne objawia- 
jąc się w odmiennej wa- 
dze ptaków, powolnych 
ruchach, wydłużonych 
kończynach i szyw Naj- 
mniejsze kurczę 1 grupy 
kontrolnej (normalnej) 
ważyło 350 g, zaś mal- 
większe 480 g. Z grupy 
przysadkowej  najmniej- 
sze kurczę ważyło 570 z. 
zaś największe 810 g 
Rycina pierwsza przedstawia kurczę najtnniejsze I grupy o wadze 360 к 
i największe Il grupy przysadkowej o wadze 810 g. 

Zdięcia dokonano w sierpuiu w duin upalnym w południe. Kurczęta 
przysadkowe pozostawiono później w normalnych warunkach, w celu prze- 
prowadzenia dalszei obserwacji, dotyczącej ogólnego zachowania, wply wu 
na nośność jaj, dalszego pokolenia i zmienności rasy. Sroga zima 1929 
roku zniszczyła obserwowane ptaki — sekcii nie przeprowadzono. 

Dodatnie wyniki badań ua kurczętach, pozwalające na wiele wniosków 
natury praktycznej i teoretycznej, upoważniły do kontynuowania doświad. 
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czeń na innych zwierzętach. Seria mastepna badań obejmuje zwierzęta 
laboratoryjne-białe szczury. 


Badaniom nadano Kierunek sprawdzenia wpływu płata przedniego przy- 
sadki mózgowej па wzrost i rozrodczość szczurów. W tym celu 10 

rów, z których każdy ważył około 30 z. podzielono na 2 grupy. I klatka 
obejmowała 3 samce i 2 samice. II klatka obejmowala 2 samce i 3 samice, 
Klatce I-ej podawano wyciąg suchy płata przedniego przysadki mózgowej 
(hypophysis cerebri anim. lob. anter. sice. pulv. - Klawe) w ilości 0,02 na 
szczura w ciągu 2 miesięcy. Klatka I-ga służyła jako kontrola Szczury 
ważono co drugi — trzeci dzień. Powyższa krzywa wykazuje wpływ 
preparatu płata przedniego na wagę szczurów. 


Pominawszy wage, 


bi już po upływie trzech 
nol У waga w amach A. tygodni zauważono róż- 
y nice pomiedzy szczurami 


gi Suyu prupadkowe № normalnemi a przysad- 


kowemi. Różnice te po- 
legaia ^ ua wiekszym 
сз seruxy korlrolne, wzroście, powolniejszych 
ruchach, zmniejszone) 
samoobronie w porów- 
no m naniu ze szczurami kon- 

trolnemi. Ма szczególną 
uwage zasługuje rozrodczość szczurów! przysadkowych. Otóż dwie samice 
przysadkowe w okresie 5-cio miesięcznym miały 20 młodych, natomiast 
3 samice kontrolne w tymże czasie miały 3 młode. Nalezy zaznaczyć, że 
zwierzyniec laboratoryjny znajdujący się w tych samych warunkach, co 
kontrola i liczący około 40 szczurów, nie rozmnazat się. Matki ахуе po- 
żerały młode w ilości 2—3 sztuk. 


L= cras w dach 


ло 30 № 50 60 yo 50 ga шо 


Wpływ płata przedniego przysadki mózgowej na gruczoły rozrodcze, 
jak to stwierdzili Zondek i Aschheim, tłómaczy się tem, że hornon 
przedniego płata przysadki mózgowej jest motorem czynności płciowej. 
Hormon ten stanowi czynnik pierwotny, zaś hormon jajnika — czymnik 
nastepczy. Hormon przedniego plata przysadki pobudza do czynności apa- 
rat pęcherzykowy, powoduje doirzewanie pęcherzyków i dopiero następczo 
uruchamia w komórkach pęcherzyka hormon jajnikowy. Ostatni działa 
w sposób właściwy па macice i pochwę. Pokolenie przysadkowe prze- 
znaczono do dalszych badań w kierunku wytwarzania odpowiedniej płci 
za pomocą stosowania kompleksów organopreparatów. 

Nieliczne te wprawdzie orientacyjne badania pozwalają wnioskować 
о wybitnym działaniu organopreparatów na tworzenie się żywego ustroju 
— oraz wpływu ich na jego fizjologię. (Streszczenie własne). 

Dr. J. Fabicki (Warszawa; 
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Obiaw szyszynki w hipogenitaliźmie ze szczególnem uwzględnieniem 
t. zw, neurastenił plciowei, (Das Zirbelsymptom bei Hypogenitalismus unter 
besonderer Berücksichtigung der sogenannten Sexnalneurasthenie), Carlo 
Faelli. Endokrinologie. VII, 1930, 3, str. 189. 

Pende (Endocrinologia Milano 1920) opisal niedawno objaw, który 
spotykał prawie zawsze w hipogenitaliżmie dorosłych i młodych osobni- 
ków obu płci, tak w niedorozwoju płciowym konstytucionalnym jak w na- 
bytej niedomodze, np. w trzebieniu, objaw polegający na zwapnieniu szy- 
szynki, Dalsze badania Cignoliniego, ucznia Pendego, (Rev. franc. 
d'endccrin. 1927, 5,5) wyjaśniły objaw ten radjologicznie; wielkość ziarenek, 
podana przez Cignołinicgo, podlegająca dużym wahaniom, była do- 
kładnie ustalona. Pasto ri (L'epiphysis cerebri nei mammiferi e пей“ шото, 
Anat. Publ. Univ. cattok di Milano, 1.4 — Anatomia patologica dell'epiphysis 
cerebri, Tamże) na podstawie badań anatomopatologicznych otrzymała po- 
dobne wyniki. W miektórych przypadkach można według Cig nolinite go 
rozpoznać radjologicznie z całą pewnością nietylko kamienice szyszynki, lecz 
również powiększoną i zmniejszoną szyszynkę (makro - mikroepiphysia). 
Cignolini stwierdził kamyki wielkości 4—5 mm w przekroju o takiej zbi- 
tości, że podejrzewano ziarno śrutu w szyszynce. Większe ziarna spotykają 
się w końcu przy$rodkowym szyszynki. W boczuem zdjęciu sbotykalmy cień 
szyszynki w wysokości 30 mm powyżej cienia kości skalistej i 37 mm w tył 
od przedłużenia tylów siodełka, Wartość powyższych stwierdzeń radiolo- 
giczno - morfologicznych polega na tem, że pozwalają wyrobić sobie pogląd 
na wygląd anatomiczny szyszynki. Pastor i wykazała, że szyszynka czło- 
wieka może się powiększyć wskutek bujania właściwej tkanki szyszynki, 
wielkie; ilości kamyków, torbieli lub bujania gleju). W bujaniu miąższu (hy- 
perphysia Waltera) mamy liczne, wielkie wypustki komórek szyszynki, cze- 
sto z zakończeniem pałkowatem, w okolicy przestrzeni chłonnych okotona- 
czyniowych, ewt. przerost całej komórki. W pewnej klasie uczniów znalazł 
Cignolini і Vidoni w 5 przypadkach cienie szyszynki; klinicznie 
stwierdzono w tych przypadkach oznaki: hipogenitalizmu. Z 210 rentgenow= 
skich zdięć głowy, 34 wykazały: ciet mniej lub więcej wyraźny w okolicy 
szyszynki, w 27 z tych przypadków istniał hipogenitalizm, w kilku widziano 
otyłość jako objaw towarzyszący, bóle głowy, moczówkę prostą i cukrzycę. 
Odnośnie do wieku nie stwierdzano większych różnic. Autor wnioskuje na 
podstawie obserwacji rentgenowskiej (dobrze odgraniczony cień w okolicy 
Szyszynki — zwapnienie szyszynki) o zaniku lub nieczynności: szyszymnki. 
Badania autora dotyczą zmian szyszynki w tak zwanej neurastenji płciowej, 
wskazujących drogę do nowego wytłomaczenia choroby, uważanej dotych- 
czas za nerwicę psychiczną. Wskazują one na anożliwość zaburzenia 
równowagi czynnościowej między przednim płatem przysadki i szyszynki 
w ici chorobie. 

Nagła Śmierć w wodzie, zwłaszcza w czasie Караша i pływania. 
(Plátzliche Todesfalle im Wasser, insbesondere beim Baden u. Schwinunen). 
E Ziemke. Dtsch. Zschr. f. d. ges. ger. Medizin. 1930, 14. str. 487 
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В. Ziemk e (Kilonja) donosi na podstawie materiału sekcyinego kiloń- 
skiego zakładu sądowego z lat 1913--1929 z wykluczeniem 4 lat wojennych, 
ze zmarły w tych 13 latach wskutek utonięcia 362 osoby, 204 samobójczo 
a 158 wskutek nieszczęśliwego wypadku. 34 osoby zmarły nagle w czasie 
kapania i pływania. 

Pogląd na przyczyny wypadków nieszczęśliwych daje następujące 
zestawienie: 


Kąpanie i pływanie 34 
Wypadnięcie z okrętu, w tem 6 przypadków w stanie nietrzeźwym 20 
Wiostowanie, przewrócenie się łodzi 12 
Rybołósrwo u 
Zaglowanie, przewrócenie sie lodzi 9 
Zabawa nad woda A 8 
Łowienie węgla 4 
Za wczesne wyskakiwanie z okrętu przy przybijaniw do brzegu 2 


Utopienie się w wannie 
Przejechanie przez hydroplan 
Wiechanie do wody na rowerze 
Wędkowanie 
Nieznana przyczyna 

Następna tablica podaje wynik sekcji wypadków nieszczęśliwych 
w czasie kąpania i pływania: 


Ge = — t 
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Utopiente z wyraźnemi objawami utopienia 17 
Brak objawów utopienia przy dobrze utrzymanych zwłokach 9 
Niemożność stwierdzenia wskutek gnicia , 8 
Typowa śmierć nagła w wodzie, nagłe wtoniecie bez oznak obrony 

i walki przeciwiko tonięciu 17 
Zupełnie zdrowe narządy wewnelrane 12 
Fizykalne wpływy: silne rozgrzanie przed kąpielą 1 
Zmęczenie wskutek cielesnego trudu przed kąpielą 4 
Zmęczenie wskutek plywania sportowego na dłuższą odległość 1 
Zaburzenia równowagi wskutek utraty gruntu pod nogami 3 


Wyżej wspomniane 34 przypadki nagłej śmierci podczas Карапа i pły- 
wania potwierdzają znane od dawna tej śmierci w wodzie przyczyny. 
Stwierdzono silne przegrzanie i dluższe leżenie na słońcu przed pójściem 
do wody w 2 przypadkach, przepełnienie żołądka — przeważnie niestra- 
wionemi pokarmami — w 9 przypadkach, zmęczenie cielesne w 4 przyp., 
schorzenie narządów wewnętrznych w 21 przyp., z tego schorzenie serca 
w 6 przyp. niedorozwój naczyń i serca w 4 przyp., zrosty płucne w 4 przyp., 
limfatyzm w 7 przyp. Autor jest zdania, że nagłą śmierć z utonięcia cechuje 
rozedma wodna. Podana przez Petersena hipoteza o oddychaniu par- 
tem odnosi się tylko do rzadkich przypadków. 


CZCIONKAMI DRUKARNI DZIENNIKA POZNAŃSKIEGO SPÓŁKI AKC. 


(110. CRESOLI SAPONAT. 


Ph. G. IV. i V. 


MYDŁA LECZNICZE 


smołowe — siarkowe — smotowo- siar- 
kowe-lizolowe —sublimatowe—karbolowe 


MYDŁO SZARE MEDYCY NALNE 


(Sapo kalin. medicinal) poleca 
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KILKAKROTNIE NAGRODZONA ZLOTEMI MEDALAMI 


WSZELKIE 


Ж NARZĘDZIA LEKARSKIE 


ORAZ 


MATERJAL OPATRUNKOWY 


DOSTAWIA 
SZYBKO I KORZYSTNIE 


W. A. KASPROWICZ - POZNAŃ 
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R. ШШ 


POZNAN 
FABRYKA CHEMICZNO-FARMACEUTYCZNA 


II PREPARATÓW ORGANOTERAPEDTYCZNYCH 


ШШШ „EROE 


Extr. hepatis fluid. 


Stabilizowany wyciag płynny wątroby cielęce] w ste- 
żeniu 1:10. 

Flaszeczka 100 grm. HEPARFLUIDU odpowiada 1 k2 
świeżej wątroby. | 


Sposób ušycia: O ile lekarz inaczej nie prze- 
pisze, używać 1—2 łyżki stołowe dziennie z wodą — 
lemoniadą lub nierozcieńczony. 

Wskazania: Niedokrwistość złośliwa, niedokrwi- 
stość wtórna, krzywica, gruźlica. 


Znak „ERBE“ zastrzeżony. 
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